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RESUMO: A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada 
por obstruções totais ou parciais das vias aéreas superiores, é 
altamente prevalente e subdiagnosticada na população geral e 
pode ocasionar múltiplas consequências deletérias. Evidências 
recentes mostram um efeito sinérgico entre o tabagismo e a 
AOS para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares e 
aumento da morbimortalidade. No entanto, os mecanismos pelos 
quais o tabagismo contribui com o desenvolvimento da AOS, 
permanecem pouco discutidos até o momento. O objetivo do 
presente estudo é revisar a correlação dos efeitos do tabagismo no 
desenvolvimento da AOS. Este trabalho foi elaborado a partir de 
uma revisão da literatura nas bases de dados Pubmed (104 artigos), 
SciELO (42 artigos) e Lilacs (9 artigos) no período entre 1999 a 
2017, totalizando 155 artigos. Como critério de inclusão, foram 
utilizados apenas artigos que correlacionavam o tabagismo com 
a AOS e foram excluídos artigos que relacionavam a AOS com 
outras condições clínicas, que utilizaram questionários de sono 
como método diagnóstico, que não foram publicados dentro do 
período estipulado que encontravam-se repetidos nas bases de 
dados utilizados. 
Descritores: Síndromes da apneia do sono; Tabagismo; Fatores 
de risco; Apneia obstrutiva do sono; Ronco; Produtos do tabaco.
ABSTRACT: Obstructive sleep apnea (OSA) is characterized by 
total or partial obstruction of the upper airways, which is highly 
prevalent and underdiagnosed in the general population and may 
have multiple deleterious consequences. Recent evidences show a 
synergistic effect between smoking and OSA for the development 
of cardiovascular diseases and increased morbidity and mortality. 
However, the mechanisms by which smoking contributes to the 
development of OSA remain little discussed so far. The aim of 
the present study is to review the correlation of the effects of 
smoking in the development of OSA. This study was elaborated 
from a literature review in the databases Pubmed (104 articles), 
Scielo (42 articles) and Lilacs (9 articles) in the period between 
1999 and 2017, totaling 155 articles. As inclusion criterion, only 
were used articles that correlated smoking with OSA, and articles 
which related OSA to other conditions were excluded, articles that 
used sleep questionnaires as a diagnosis method, which were not 
published in the stipulated period, and articles that were repeated 
in the used databases.
Keywords: Sleep apnea syndromes; Tobacco use disorder; Risk 
factors; Sleep apnea, obstructive; Snoring; Tobacco products.
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INTRODUÇÃO
A apneia obstrutiva do sono (AOS) é uma condição clínica comum. Estima-se que pelo 
menos entre 20-50% da população geral apresentem algum 
grau de apneia1 2. Em um estudo realizado na cidade de São 
Paulo por Tufik et al.3 com uma amostra de 1042 indivíduos 
entre 20 a 80 anos verificou-se a presença de AOS em quase 
1/3 da população adulta. 
A AOS é caracterizada por episódios recorrentes e 
intermitentes de colapso das vias aéreas superiores (VAS) 
durante o sono, que levam a cessação total ou parcial do 
fluxo aéreo. Estas alterações podem, como consequência, 
induzir um aumento exagerado da pressão intratorácica 
negativa, aumento dos esforços respiratórios, hipóxia 
intermitente e a fragmentação do sono. Essa sequência 
de eventos repetidos durante toda a noite compromete 
significativamente a qualidade do sono4.
Essa doença, que frequentemente é subdiagnosticada 
e não tratada na população geral, pode ocasionar 
múltiplas consequências, que incluem não somente 
ronco e fragmentação do sono, mas também sonolência 
excessiva diurna, cansaço, disfunção cognitiva, sintomas 
de depressão, baixa qualidade de vida, risco de acidentes 
de trânsito, diminuição da produtividade no trabalho 
e aumento do risco do desenvolvimento de doenças 
metabólicas e cardiovasculares5,6 como insuficiência 
cardíaca, acidente vascular encefálico e infarto agudo do 
miocárdio. E quando não tratada, também está associada 
ao aumento da taxa de mortalidade7,8,9.
Obesidade, idade avançada, sexo masculino, 
aumento da circunferência cervical e anormalidades 
craniofaciais são fatores de risco já bem estabelecidos para 
o desenvolvimento da AOS10. Atualmente o tabagismo, 
que é um fator predisponente para doenças pulmonares 
e cardiovasculares, está sendo cada vez mais associado 
a AOS11. Há um sinergismo entre tabagismo e AOS 
em que ambos aumentam o risco do desenvolvimento 
de doença cardiovascular. Além disso, a AOS pode ser 
independentemente responsável pela dependência da 
nicotina em fumantes1. 
Se a AOS é comum na população geral, é ainda 
mais frequente em indivíduos tabagistas. Estudos mostram 
que estes indivíduos apresentam três vezes mais chances 
de desenvolver AOS em relação aos não tabagistas, sendo 
a prevalência de 35% vs 18% respectivamente, como 
mostrado num estudo realizado nos Estados Unidos12. 
Balkau et al.13 encontraram que homens e mulheres 
apresentam riscos similares para o desenvolvimentos de 
AOS através do tabagismo (1,5 x maior) quando comparado 
com não tabagista. 
Um estudo realizado pela Universidade de Wiscosin, 
comparando 811 fumantes ativos e ex-fumantes através do 
exame de Polissonografia, mostrou que fumantes ativos 
apresentam duas vezes mais chances de roncar e um risco 
quatro vezes maior de desenvolver alguma forma de AOS, 
principalmente moderada e grave11. Neruntarat et al.14 
investigaram a equipe de um hospital localizado na área 
rural da Tailândia e a prevalência de AOS foi duas vezes 
maior em fumantes do que em não fumantes. 
No entanto, os mecanismos pelos quais o tabagismo 
contribui com o desenvolvimento da AOS, permanecem 
pouco discutidos até o momento. Neste presente estudo, 
serão revisados e elucidados todos os possíveis mecanismos 
que podem levar a esse desenvolvimento a partir de artigos 
já publicados até o momento.
O objetivo do presente estudo é revisar a correlação 
dos efeitos do tabagismo no desenvolvimento da AOS.
MATERIAL E MÉTODOS
Este estudo foi elaborado a partir de uma revisão 
da literatura nas bases de dados Pubmed, SciELO e Lilacs 
no período entre 1999 a 2017. As palavras-chave utilizadas 
foram selecionadas a partir do Medical Subject Headings 
Section (MeSH): apneia do sono, tabagismo, fatores de 
risco, ronco e suas correspondentes em inglês obstructive 
sleep apnea, smoking, tabagism, risk factor, snoring. Foram 
critérios de exclusão: artigos publicados antes de 1999 e 
artigos que não correlacionassem a apneia obstrutiva do 
sono com o tabagismo. Somando todas as bases de dados, 
foram encontrados 155 artigos sobre o assunto sendo 104 
artigos do Pubmed, 42 artigos do SciELO e 9 artigos do 
Lilacs. Após a leitura dos títulos dos artigos, notou-se que 
alguns deles se repetiram nas diferentes bases e outros não 
preenchiam os critérios deste estudo. Foram selecionados 
118 artigos para a leitura do resumo e destes excluídos 
73 que não diziam respeito ao propósito deste estudo ou 
que utilizaram apenas questionários de sono método de 
avaliação.
Efeitos do tabagismo no sono
Apesar de muitas pesquisas relacionadas ao 
assunto, os efeitos do tabagismo no sono ainda não estão 
completamente bem estabelecidos e elucidados. Boa parte 
deles são baseados em questionários e mostraram que 
pacientes fumantes apresentaram maior dificuldade para 
adormecer, manter o sono durante a noite, dificuldades 
para acordar e maior sonolência excessiva diurna15,16. 
Estas consequências podem ser atribuídas aos efeitos 
estimulantes da nicotina e ao aumento da ocorrência do 
ronco. Conway et al.17, mostraram que pacientes não 
fumantes apresentaram menor índice de despertares durante 
a noite e pacientes fumantes e ex fumantes apresentaram 
tempo de N1 aumentado, de ondas lentas diminuídas e 
maior tempo de SpO2 abaixo de 90% em relação ao grupo 
não fumante.
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O tabagismo como fator de risco para AOS
Estudos epidemiológicos mostram que o tabagismo, 
mesmo em fumantes passivos, está associado com alta 
prevalência de ronco e AOS18,19. A cessação do tabagismo 
diminui o risco para o desenvolvimento de AOS, porém, 
a inflamação e os danos provocados pelo período de 
tabagismo podem alterar as propriedades mecânicas e 
neurais das vias aéreas superiores e aumentar as chances 
de colapsabilidade durante o sono10. 
O tabagismo, ativo ou passivo, contribui para a 
inflamação das vias aéreas superiores e tem sido associado 
com aumento da resistência do nariz e da boca, com aparente 
piora da clearence mucociliar20,21. Estudos mostram que o 
uso crônico do cigarro induz a esta inflamação crônica por 
vários mecanismos: hiperplasia celular, edema de via aérea 
superior, espessamento epitelial, disfunção mucociliar, 
alteração nas propriedades viscoelásticas do muco, além 
de afetar a função pulmonar, levando a um aumento da taxa 
de infecções respiratórias22,23.
Manifestações clínicas da AOS como consequência do 
tabagismo
Hipóxia 
Foi encontrado um tipo de dose-resposta entre 
tabagismo e a hipóxia noturna, em que o período de 
dessaturação da oxihemoglobina durante o sono foi maior 
em fumantes do que em não fumantes16. 
Trenchea et al.11 demonstraram que pacientes 
tabagistas e com diagnóstico de AOS apresentam SpO2 
significativamente mais baixa enquanto acordados e 
durante o sono não-REM em relação aos não fumantes 
e a severidade da hipóxia noturna dos fumantes foi 
correlacionada com o número de maços de cigarro por ano. 
O remodelamento da via aérea inferior e o 
desenvolvimento de DPOC (doença pulmonar obstrutiva 
crônica), consequências do tabagismo crônico, ocasionam 
distúrbios relacionados à ventilação perfusão, piorando a 
troca gasosa, principalmente no sono REM24.
Hipercapnia
O tabag i smo  p rovoca  um aumen to  da 
carboxihemoglobina (COHb), levando a um desvio para a 
esquerda da curva da oxihemoglobina. Essa elevação dos 
valores de COHb e consequente desvio da curva causa uma 
queda na SaO2 que pode induzir dificuldades na oxigenação 
do tecido devido à maior demanda de oxigênio11,20. Além 
disso, a exposição crônica à fumaça do cigarro leva a 
uma diminuição da sensibilidade dos quimiorreceptores 
à hipóxia, promovendo assim, longos períodos de apneia 
com importantes dessaturações11.
Ronco
O ronco é uma das principais manifestações clínicas 
de obstrução das vias aéreas superiores. Estima-se que na 
população adulta a prevalência de ronco seja de 16 a 33% 
em homens e de 8 a 19% em mulheres que piore com o 
envelhecimento18,19. Num estudo de Kauffman et al.25, a 
prevalência em homens de meia idade foi maior que 60%. 
Estudos mostram que o ronco tem forte associação com o 
tabagismo, incluindo crianças fumantes passivas25.
Inflamação e aumento da resistência das vias aéreas
O cigarro exerce efeitos deletérios nas vias aéreas 
superiores e inferiores e seu uso crônico, pode induzir o 
ronco, aumentando a resistência das vias aéreas superiores11. 
De fato, a correlação entre o tabagismo e o ronco, tem 
sido atribuída às mudanças na clearence mucociliar e/ou 
inflamação da faringe e do palato mole. Assim, é possível 
que essa inflamação induzida pelo cigarro nas vias aéreas 
superiores poderia induzir à obstrução da via aérea superior 
e outros distúrbios do sono20.
Efeito sinérgico do tabagismo e da AOS no sistema 
cardiovascular
Os efe i tos  do  tabagismo e  da  AOS no 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares e no 
aumento da taxa de mortalidade já são bem estabelecidos 
e bem documentados. É importante mencionar os efeitos 
sinérgicos dessas duas condições: ambas promovem 
o aumento da pressão arterial, aumentam o risco do 
desenvolvimento de aterosclerose e aumentam a morbidade 
cardiovascular26. Os mecanismos fisiopatológicos que 
causam esse efeito são relacionados principalmente ao 
aumento do estresse oxidativo e inflamação que atuam 
diretamente nos biomarcadores de risco cardiovasculares27. 
Estudos mostram que tabagistas que apresentam AOS 
grave tem maior risco de desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares do que tabagistas com AOS moderada-
leve e não tabagistas7,27.
AOS como fator predisponente na dependência da 
nicotina
Os distúrbios do sono podem exercer um papel 
estimulante para a não cessação ou início do tabagismo. 
Os sintomas ocasionados pelos distúrbios do sono 
– depressão, fadiga, ansiedade, comprometimento 
cognitivo - assemelham-se àqueles da abstinência de 
nicotina e estes sintomas poderiam, portanto, aumentar 
o desejo e a necessidade de fumar. De fato, pacientes em 
abstinência de nicotina comumente relatam problemas 
com o sono, porém, muitos desses sintomas são apenas 
exacerbados pela ausência da nicotina, refletindo os 
distúrbios já desenvolvidos anteriormente devido ao 
tabagismo16. Pacientes com distúrbios do sono não tratados 
apresentam maiores dificuldades na cessação do tabagismo, 
aumentando as chances de falha28.
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Já estão bem estabelecidos os efeitos da nicotina 
na via aérea superior, em que pode levar a um aumento 
do tônus durante o sono, sugerindo um efeito protetor 
contra a AOS. Interessantemente, a nicotina tem sido 
usada no tratamento da AOS embora com resultados ainda 
inconclusivos20.
Com o declínio dos níveis de nicotina durante o 
sono, a resistência das vias aéreas superiores aumenta, 
gerando uma maior instabilidade do sono e uma redução 
dose-dependente na eficiência do sono, sono REM e tempo 
total de sono29.
Independentemente da possível relação benéfica 
existente entre nicotina e AOS, o tabagismo pode piorar as 
consequências da AOS, principalmente, na oxigenação do 
indivíduo durante a noite, aumentando o estresse oxidativo 
das células, a pressão arterial, o risco do desenvolvimento 
de câncer de doenças cardiovasculares e diminuindo a 
expectativa de vida20.
Importância da cessação do tabagismo em pacientes 
com AOS
A AOS está associada com aumento do risco de 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares, maiores 
taxas de internações hospitalares, aumento das taxas de 
mortalidade e maiores gastos com os serviços de saúde16,30. 
Assim, a identificação de um fator de risco para AOS, 
modificável, como o tabagismo, torna-se um importante 
passo para a diminuição e prevenção das consequências 
ocasionadas por ele16.
Tabagis tas  com AOS, apresentam como 
consequências a fragmentação do sono e a privação do 
sono e é comum que aumentem o consumo da nicotina 
para contrabalancear esses efeitos da privação do sono31. O 
tratamento da AOS e suas consequências são importantes 
medidas que contribuem para o sucesso da cessação do 
tabagismo32,33.
Atualmente os esforços para cessação do tabagismo 
não tem surtido o efeito desejado, principalmente, em 
pacientes mais dependentes em relação aos menos 
dependentes34,35. Isto pode ser explicado por alguns 
estudos que relacionam esta dificuldade com estimulação 
dos centros de prazer que incentivam a continuidade do 
vício, já que o ciclo de hipóxia intermitente que ocorre na 
AOS leva a um aumento da liberação das catecolaminas a 
níveis da dopamina (DA)36,37. A questão seguinte é como 
ocorre a adaptação ao vício. A hipóxia a longo prazo pode 
ser caracterizada como a responsável pelo aumento do 
número de locais de ligação à nicotina em fumantes, e esse 
aumento da nicotina ocasionará um aumento dos níveis de 
DA no cérebro aumentando assim, os ciclos respiratórios e 
a oxigenação, em consequência há aumento na estimulação 
dos centros de prazer que levam a atividade compulsiva 
e ao vício33,38. 
A cessação do tabagismo, à curto prazo, acarreta 
alguns efeitos deletérios, tais como: aumento da sonolência 
diurna e piora dos distúrbios do sono com o aumento 
do índice de apneia e hipopneia39,40,41. O processo de 
abstinência da nicotina, assim como os efeitos respiratórios 
e pulmonares ocasionados pelo tabagismo podem ser 
exacerbados logo após a cessação do mesmo, porém, terão 
um declínio importante após um determinado tempo19. 
Desta forma, muitos estudos já demonstraram que a 
cessação do tabagismo é uma importante intervenção para 
reduzir a AOS16,26,34,35. 
As terapias de intervenção comportamental 
(cessação do tabagismo, perda de peso e atividade física) 
podem proporcionar ao indivíduo uma redução eficiente da 
gravidade da AOS16. De acordo com estudos da Comissão 
Nacional sobre Pesquisa de Distúrbios do Sono, identificar 
um comportamento modificável precocemente, como o 
tabagismo, torna-se um passo importante para evitar e 
reduzir o impacto das consequências clínicas associadas 
a AOS, apenas usando recursos de promoção e prevenção 
a saúde42. 
A cessação do tabagismo antes dos 30 anos 
evitaria mais de 90% das mortes por câncer de pulmão e 
indivíduos que pararam de fumar, mostraram um padrão 
de sobrevivência semelhante ao dos indivíduos que nunca 
fumaram21. Um estudo realizado no Reino Unido mostrou 
que, nos indivíduos que pararam de fumar, o risco de 
câncer de pulmão caiu abruptamente com o tempo desde 
a cessação43,44. Segundo Prabhat Jha et al.45, homens 
que pararam de fumar aos 50, 40 ou 30 anos de idade 
apresentaram riscos acumulados de mortalidade por câncer 
de pulmão aos 75 anos de 2%, 3% e 6%, respectivamente, 
em contraste com o risco de 16% para os indivíduos que 
continuaram a fumar. 
CONCLUSÃO
O tabagismo crônico promove aumento da 
resistência das vias aéreas superiores, hipóxia, hipercapnia 
e ronco devido a fatores inflamatórios e alterações na 
clearence mucociliar além de ser responsável por alterações 
importantes nas fases do sono, as quais podem ser atribuídas 
ao efeito estimulante da nicotina.
A associação do tabagismo e da AOS pode 
promover aumento da pressão arterial, aumento da carga 
aterosclerótica e aumento da morbidade cardiovascular. 
A cessação do tabagismo a curto prazo promove 
alguns efeitos deletérios a curto prazo na qualidade do 
sono, no entanto, se faz necessária devido a seus efeitos 
nocivos relacionados a morbimortalidade cardiovascular.
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